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Streszczenie
Wstęp: Celem pracy było przeprowadzenie analizy wymiany gazowej w płucach po skleroterapii
żylaków przełyku z zastosowaniem roztworu 5% etanolaminy (EO) i 3% polidokanolu (PK)
oraz ustalenie wpływu enoksaparyny (Enox) na zmiany gazometryczne w płucach i morfologię
krwi oraz obraz radiologiczny płuc u chorych po skleroterapii (ST) z zastosowaniem 5% EO.
Ponadto celem pracy była ocena zmian w badaniu morfologicznym krwi i obrazie radiologicz-
nym płuc po ST lub podwiązaniu żylaków przełyku (PŻP) oraz określenie rodzaju i częstości
powikłań po zabiegach.
Materiał i metody: Badania przeprowadzono w 4 grupach, o liczebności 30 chorych w każdej
grupie: grupa I (EO) — ST z 5% EO, grupa II (PK) — ST z 3% PK, grupa III (EO + Enox)
— przed zabiegiem ST z 5% EO wstrzykiwano podskórnie enoksaparynę, grupa IV (PŻP) —
PŻP. Wykonano badania gazometryczne krwi tętniczej i żylnej przed oraz w 1., 5., 15., 30., 60.
i 120. minucie po zabiegu: pO2, pCO2, pH, satO2. Przed zabiegiem, w 90 minut i 24 godziny po
oznaczano: hematokryt (Ht), hemoglobinę (Hb), liczbę krwinek czerwonych (RBC), białych
(WBC) i płytek krwi (Plt). Badania radiologiczne płuc wykonywano przed i 48 go-dzin po
zabiegu.
Wyniki: Wyniki badań gazometrycznych krwi tętniczej: paO2 — w grupie I i II stwierdzono
znamienny spadek, a w III i IV wartości nie wykazywały istotnych zmian; paCO2 — w grupie I
w III obniżyło się i wzrosło, w II wzrosło, a w IV obserwowano obniżenie; pHa — w grupie I
i w III stwierdzono wzrost, w II wzrost i spadek, a w IV nie stwierdzono zmian; sataO2 —
w grupie I i II obniżenie, w III i IV wartości nie wykazywały istotnych zmian.
Wyniki badań gazometrycznych krwi żylnej: pvO2 — w grupie I i II wartości nie wykazywały
istotnych zmian, w III i IV nastąpił wzrost; pvCO2 — w grupie I stwierdzono wzrost, w II i IV
spadek, w grupie III spadek i wzrost; pHv — w grupie I, II i III stwierdzono wzrost, a w IV
wartości nie wykazywały istotnych zmian; satvO2 — w grupie I spadek, w II, III i IV wzrost.
Składniki morfologiczne: wartości Ht, Hb, RBC, WBC, Plt obniżyły się znamiennie w 90.
minucie po zabiegu we wszystkich grupach. Po 24 godzinach zmiany cech morfologii nie
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wykazywały statystycznie istotnych różnic w porównaniu z wartościami wyjściowymi. Zmiany
radiologiczne płuc: odczyn opłucnowy stwierdzono u 4 chorych w grupie I, u 6 w II, u 3 w III
i u 3 w IV. Zmiany zapalne stwierdzono u 2 chorych w grupie I, u 2 w II, u jednego w III i w IV.
Wnioski:
1. Zabiegi ST żylaków przełyku z zastosowaniem 5% EO i 3% PK wywołują zaburzenia
gazometryczne we krwi tętniczej i żylnej, objawiające się obniżeniem pO2 i satO2 oraz
zwiększeniem pCO2 i pH.
2. Zaburzenia wymiany gazowej w płucach są przejściowe i nie wywołują żadnych objawów
klinicznych u leczonych chorych.
3. Wstrzyknięcie enoksaparyny przed zabiegiem ST, z użyciem 5% EO, zapobiega rozwojowi
obserwowanych zmian w gazometrii.
4. Wartości składników morfologicznych krwi obniżyły się w 90. minucie po zabiegu ST i PŻP
i nie powodowały zmian w stanie klinicznym u chorych.
5. Zabiegi ST z użyciem 5% EO i 3% PK wywołują zmiany radiologiczne w płucach, objawiające
się wysiękowym zapaleniem opłucnej i zmianami niedodmowo-zapalnymi.
6. Obserwowane po zabiegach ST objawy, takie jak bóle zamostkowe, stany podgorączkowe,
przejściowa gorączka i nudności zalicza się raczej do objawów towarzyszących ST niż do
rzeczywistych powikłań.
Słowa kluczowe: żylaki przełyku, skleroterapia, zmiany gazometryczne, morfologiczne
i radiologiczne, enoksaparyna, powikłania
J. Transf. Med. 2011; 2: 82–98
Summary
Background: The aim of the study was to perform the analysis of gasometric exchange in
lungs following esophageal variceal sclerotherapy with 5% EO and 3% PC, determine the effect
of enoxaparin on the gasometric changes in the lungs, on blood count as well as on the
radiological image of the lungs in patients treated with 5% EO, evaluate the changes in the
blood count and the radiological image of the lungs after ST and EVL and determine the type
and frequency of complications following sclerotherapy procedure.
Material and methods: The study was conducted in four groups of 30 patients each: group I
(EO) — ST with 5% EO, group II (PC) — ST with 3% PC, group III (EO + Enox) —
endoxaparin was injected subcutaneously prior to ST with 5% EO and group IV (EVL) —
EVL. Gasometric investigations of arterial and venous blood (pO2,  pCO2  pH, satO2 ) were
performed prior to each procedure as well as 1, 5, 15, 30, 60 and 120 min after.  The following
parameters were determined prior to procedure, in the 90 min and 24 hours after procedure;
Ht, Hb, RBC, WBC, platelet count. Radiological examinations of the chest were performed
prior to and 48 hours after procedure.
Results: Results for arterial blood: paO2, decrease was statistically significant in group I and
II but the changes in group III and IV were not; paCO2  decreased to increase in groups I and
III, increased in group II and decreased in group IV;  pHa — increased in groups I and III,
increased to decrease in goup II and no changes were observed in group IV; sataO2 decreased
in groups I and II, and no significant changes were observed in groups III and IV.
Results for venous blood: pvO2, values showed no significant changes in groups I and II but an
increase was observed in groups III and IV; pvCO2   increased in group I, decreased in group II
and IV and decreased to increase in group III;  pHv — values increased in group I , II and III
and no changes were observed in group IV; satvO2 — decreased in groups I and increased in
groups II, III and IV.
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Blood parameters (Ht, Hb, RBC, WBC, platelet count) significantly decreased in 90. min following
procedure in all four groups. After 24 h no statistically significant changes in blood parameters
were observed as compared to initial values. Radiological changes in the lungs — pleural reactions
were observed in 4 patients from group I, in 6 from II, in 3 from III and 3 from IV. Inflamma-
tory reactions were reported in 2 patients from group I, in 2 from II, in one from III and IV.
Conclusions:
1. Esophageal variceal sclerotherapy with 5% EO and 3% PC causes gasometric changes in
arterial and venous blood manifested as decrease of pO2 and SatO2 as well as increase of
pCO2 and pH.
2. Disturbances of gasometric exchange in lungs are transient and cause no clinical symptoms.
3. Injections of enoxaparin prior to ST with 5% EO prevent such changes in gasometric
parameters.
4. Blood count increased in 90 minutes after ST and EVL with no changes in clinical
state of patients.
5. ST with 5% EO and 3% PC is the cause of radiological changes in the lungs manifested as
exudative pleuritis and atelectatic changes.
6. Symptoms observed after ST such as retrosternal pain, subfebrile body temperature, transient
fever and nausea, are regarded rather as ST-associated symptoms than real complications.
Key words: esophageal varices, sclerotherapy, gasometric, morphological, radiological
changes, enoxaparin, complications
J. Transf. Med. 2011; 2: 82–98
Wstęp
Żylaki przełyku (ŻP) powstają u 90% chorych
w przebiegu marskości wątroby, zaś u 10% chorych
w wyniku innych przyczyn, wśród których naj-
częstszą jest zakrzepica żyły wrotnej i żyły śledzio-
nowej. W polskiej populacji marskość wątroby
u około 50–60% chorych jest pochodzenia alkoho-
lowego, u 30–40% chorych wiąże się z zakażeniem
wirusowym wątroby. U chorych z marskością wą-
troby żylaki przełyku powstają u około połowy cho-
rych, zaś do krwotoku dochodzi w 30–50% przypad-
ków. Krwotok z żylaków przełyku jest najgroźniej-
szym powikłaniem nadciśnienia wrotnego i stanowi
10–20% wszystkich krwawień z przewodu pokar-
mowego [1].
W przypadku stanów nagłych, mimo postępów
w leczeniu, krwotok z ŻP pozostaje nadal jednym
z większych wyzwań w medycynie. Metodą referen-
cyjną postępowania w czynnym krwawieniu, jak
i we wtórnej profilaktyce, jest leczenie endoskopo-
we. Obecnie stosowane są równorzędnie dwie me-
tody leczenia endoskopowego: skleroterapia i pod-
wiązywanie.
Endoskopowe podwiązywanie żylaków
przełyku (PŻP) zostało po raz pierwszy zastoso-
wane przez Stiegmanna i wsp. w 1986 roku [2].
W 1996 roku Saeed zastosował aparat (multiband
ligator), który umożliwia założenie 4, 6 lub 10 pod-
wiązek gumowych, bez konieczności usuwania en-
doskopu [3]. Wkrótce potem wprowadzono techni-
kę endoloop, która polegała na zakładaniu na żylaki
dowolnej liczby podwiązek nylonowych.
Zaletami PŻP w porównaniu ze skleroterapią
(ST), są: równie wysoka skuteczność hemostatycz-
na (> 90%), rzadsze nawroty krwawień, mniejsza
liczba zabiegów do uzyskania eradykacji żylaków
i niższy odsetek powikłań (owrzodzenia, krwawie-
nia, zwężenia, przedziurawienia). Wadami metody
są: nawroty krwawień z małych żylaków, których
nie można podwiązać i tunelowe widzenie przez en-
doskop po założeniu cylindra [4–7]. Ostatnie donie-
sienia wskazują, że połączenie obu metod endosko-
powych — ST i PŻP zapewnia największą skutecz-
ność hemostatyczną oraz pozwala na szybszą
eradykację żylaków i uniknięcie nawrotowych krwa-
wień [8–12].
Endoskopowa obliteracja ŻP (ST), opisa-
na po raz pierwszy w 1939 roku przez Crafoorda
i Frencknera [13], jest powszechnie uznaną metodą
leczenia krwawień z ŻP i aktualnie jest uważana za
postępowanie z wyboru w ostrym krwotoku z ŻP
[14]. Powtarzane zabiegi ST umożliwiają trwałą era-
dykację ŻP u około 90% chorych [1]. Nawroty krwa-
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wień po ST występują u 10–30% chorych, głównie
w trakcie powtarzanego leczenia obliteracyjnego,
przed uzyskaniem eradykacji i w tych przypadkach
wskazane są inne metody terapii [15–17].
Stwierdzono, że niezależnie od miejsca i rodza-
ju wstrzykiwanego środka ST pozwala na doraźne
zatrzymanie krwotoku z ŻP u 90–95% chorych
[18, 19].
Środki obliterujące wstrzykiwane do ŻP cha-
rakteryzują się silnymi właściwościami drażniący-
mi [20, 21]. Należą one do kwasów tłuszczowych,
chemicznych preparatów syntetycznych lub alkoho-
li. Najczęściej stosowanym preparatem w oblitera-
cyjnym leczeniu ŻP jest 5-procentowy roztwór eta-
nolaminy (EO). Innym preparatem stosowanym do
obliteracji ŻP jest 1-, 2-, 3- lub 4-procentowy roz-
twór polidokanolu (PK). Preparatami rzadko stoso-
wanymi są: 5-procentowy moruinian sodowy (so-
dium morrhuate) i siarczan sodowy tetradecylenu.
Skleroterapia ŻP jest obarczona ryzykiem wy-
stąpienia powikłań miejscowych i ogólnych, a od-
setek powikłań po ST waha się od 8 do 45% [19,
22, 23]. Powikłaniami miejscowymi po ST są: głę-
bokie owrzodzenia przełyku (17–44%), zwężenia
przełyku (7–20%), bóle zamostkowe (18%), krwa-
wienia z owrzodzeń przełyku (5–6%), martwica
i perforacja przełyku (4%) [24–28].
Wstrzyknięty środek obliterujący może wywo-
łać powikłania ogólne, gdyż przedostaje się przez
żyłę nieparzystą i nieparzystą krótką do żyły głów-
nej górnej oraz do krążenia płucnego i krążenia sys-
temowego [1, 29]. Najgroźniejszymi powikłaniami
są: zespół ostrej niewydolności oddechowej (ARDS,
acute respiratory distress syndrome), zespół rozsia-
nego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego (DIC,
disseminated intravascular coagulation), zatorowość
płucna, wstrząs, niewydolność wątroby oraz ostra
niewydolność nerek [30–32].
Powikłania płucne w postaci zapalenia płuc,
wysiękowego zapalenia opłucnej obserwowano u 3–
–14% chorych leczonych ST [33–37]. Po wstrzyk-
nięciu środka obliterującego do ŻP, część środka
może infiltrować przez ścianę przełyku do śródpier-
sia, co powoduje następowe zapalenie śródpiersia
i odczynowy wysięk opłucnowy. Innymi powikłania-
mi po ST są: zachłystowe zapalenie płuc, zapalenie
oskrzeli, powstanie przetoki przełykowo-opłucno-
wej i ropniak opłucnej [25].
Groźnym powikłaniem po ST jest zatorowość
płucna. W swoich doniesieniach występowanie za-
torowości płuc po wstrzyknięciu różnych środków
opisali: Habib i wsp. —siarczanu sodowego tetra-
decylenu [38], Escardo i wsp. — 4% PK [39], Sa-
muels i wsp. [29], Uchibori i wsp. [40], Jones i wsp.
[41] oraz Menendez i wsp. [42] przy zastosowaniu
5% EO. Inni autorzy, jak Chavez-Tapia i wsp. [43],
Van Beek i wsp. [44] oraz Felipe i wsp. [45],
przedstawili występowanie zatorowości płuc
u chorych, u których stosowano jako środek obli-
terujący klej cjanoakrylowy (N-butyl-2-cyano-
acryl). De-Puey i wsp. [46] oraz Fruergaard i wsp.
[47] opisali przypadki zatorowości płuc po poda-
niu moruinianu sodu.
Opisywanym również powikłaniem po ST ŻP
jest DIC. W dostępnej literaturze opisywane są po-
jedyncze doniesienia: Hashizume i wsp. [48], Bel-
lary i wsp. [49] opisali DIC po ST z zastosowaniem
5% EO.
Według Yamagi i wsp. [50, 51], w każdym przy-
padku po dożylnym wstrzyknięciu EO następuje
pobudzenie układu krzepnięcia i fibrynolizy. W prze-
prowadzonych badaniach autorzy ci stwierdzili spa-
dek liczby krwinek płytkowych i wzrost stężenia
produktów degradacji fibrynogenu, fibrynopeptydu
A, fibrynopeptydu B-b-15-42 bezpośrednio po
wstrzyknięciu EO.
Cele pracy
1. Analiza wymiany gazowej w płucach po ST ŻP
z zastosowaniem środków obliterujących: 5%
EO i 3% PK.
2. Ocena zmian w badaniu morfologicznym krwi
i obrazie radiologicznym płuc u chorych, u któ-
rych wykonano ST oraz PŻP.
3. Ustalenie wpływu drobnocząsteczkowej hepa-
ryny na zmiany gazometryczne w płucach
i morfologię krwi oraz obraz radiologiczny płuc
u chorych poddanych ST z zastosowaniem
5% EO.
4. Określenie rodzaju i częstości powikłań po
wykonanych zabiegach ST i PŻP.
Materiał i metody
Badania przeprowadzono w 4 grupach obej-
mujących po 30 chorych, u których wykonywano
planową ST lub PŻP (tab. 1). Kryterium zakwalifi-
kowania pacjenta do danej grupy było stosowanie
różnych środków obliterujących.
Grupa I — etanolamina (EO). W tej grupie
wstrzykiwano dożylakowo roztwór 5% oleinianu
etanolaminy (Ethanolamine oleate ® Martindale
Pharmaceuticals, Wielka Brytania) w dawce 0,2 ml/
/kg mc., czyli w średniej objętości 13,8 ml w czasie
zabiegu (zakres 10–20 ml).
Grupa II — polidokanol (PK). W tej grupie
wstrzykiwano dożylakowo 3-procentowy roztwór
polidokanolu (Aethoxysclerol®, Kreusser Pharma,
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Niemcy) w dawce 0,2 ml/kg mc., czyli w średniej
objętości 14,7 ml w czasie zabiegu (zakres
10–18 ml).
Grupa III — etanolamina + enoksapary-
na (EO + Enox). W tej grupie wstrzykiwano do-
żylakowo roztwór 5% oleinianu etanolaminy w daw-
ce 0,2 ml/kg mc. Chorym 2 godziny przed zabiegiem
ST wstrzykiwano podskórnie Enox (Clexane®, Sa-
nofi-Aventis, Francja) w dawce 20 mg. Kryterium
zakwalifikowania chorych do tej grupy była liczba
krwinek płytkowych powyżej 100 x 109/l i wskaź-
nik protrombinowy powyżej 70%.
Grupa IV — PŻP. W tej grupie wykonywano
endoskopowe podwiązywanie żylaków przełyku.
1. Badania gazometryczne krwi tętniczej
i żylnej, w których oceniano: ciśnienie parcjal-
ne tlenu (paO2, pvO2), ciśnienie parcjalne dwutlen-
ku węgla (paCO2, pvCO2), stężenie jonów wodoro-
wych (pHa, pHv), saturację tlenem (sataO2, satvO2).
Badania wykonywano przed zabiegami oraz w 1., 5., 15.,
30., 60., 120. minucie po wykonanym zabiegu. Do po-
brania krwi tętniczej do tętnicy promieniowej lub ło-
kciowej zakładano kaniulę dotętniczą 20 G/1,0 mm ×
× 45 mm (Becton Dickinson, Wielka Brytania).
Krew żylną pobierano z żyły odłokciowej po wpro-
wadzeniu cewnika Secalon Seldy® 16 G 42 cm (Bec-
ton Dickinson, Wielka Brytania) lub z żyły szyjnej
zewnętrznej lewej, lub prawej po wprowadzeniu
cewnika Arrow® 16, lub 14 Ga 20 cm (Arrow, Stany
Zjednoczone). Oznaczeń tych dokonywano w apa-
racie ABL 330 (Radiometer Copenhagen, Dania).
2. Badanie morfologii krwi, w której oce-
niano: Ht, Hb, RBC, WBC, płytki krwi (Plt). Mor-
fologię krwi oznaczano przed zabiegiem, w 90. mi-
nucie po zabiegu oraz 24 godziny po zabiegu.
3. Badanie radiologiczne klatki piersiowej
w dwóch projekcjach: tylno-przedniej (p-a)
i bocznej wykonywano przed planową ST ŻP lub
przed planowym podwiązaniem żylaków oraz po 48
godzinach po wykonanych zabiegach.
Tabela 1. Charakterystyka badanych chorych
Table 1. Patient age and gender in the groups
Cechy Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV
ni % ni % ni % ni %
Płeć
Mężczyźni 21 70,0 20 66,7 16 53,3 14 46,7
Kobiety 9 30,0 10 33,3 14 46,7 16 53,3
Razem 30 100,0 30 100,0 30 100,0 30 100,0
Wiek
< 40 lat 4 13,3 4 13,3 1 3,3 5 16,7
40–59 lat 16 53,3 18 60,0 19 63,4 17 56,7
≥ 60 lat 10 33,3 8 26,7 10 33,3 8 26,6
Razem 30 100,0 30 100,0 30 100,0 30 100,0
Zakres wartości 26–73 33–83 36–78 26–81
Xśr. arytm. ± SD 52,3 ± 12,1 55,6 ± 11,9 54,3 ± 10,4 53,1 ± 13,1
Marskość wątroby
Pomartwicza 10 33,3 12 40 17 56,7 12 40
Poalkoholowa 14 46,7 14 46,7 11 36,7 13 43,3
Idiopatyczna 3 10,0 1 3,3 – – – –
Przewlekłe zapalenie wątroby 1 3,3 – – 1 3,3 – –
Blok przedwątrobowy 1 3,3 2 6,7 1 3,3 3 10
Inne 1 3,3 1 3,3 – – 2 6,7
Razem 30 100,0 30 100,0 30 100,0 30 100,0
Klasyfikacja Childa-Pugha
A 0 0 10 33,3 5 16,7 14 46,7
B 13 43,3 15 50,0 15 50,0 10 33,3
C 17 56,7 5 16,7 10 33,3 6 20,0
Razem 30 100,0 30 100,0 30 100,0 30 100,0
Xśr. arytm. — średnia arytmetyczna; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe
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Analiza statystyczna
Odnośnie do zmiennych hemodynamicznych
i morfologicznych stosowane metody obejmowały:
— wyznaczenie parametrów opisowych, takich
jak: średnie i odchylenia standardowe oraz
współczynniki zmienności; mierniki te charak-
teryzują rozkłady poszczególnych cech;
— analizę dynamiki zmiennych podczas ich ozna-
czeń po zabiegach;
— ocenę wpływu stosowania drobnocząsteczko-
wej heparyny na wymianę gazową w płucach,
morfologię krwi i zmiany w obrazie radiologicz-
nym płuc.
Szczegółowej analizy i oceny dynamiki doko-
nano przez określenie średnich wielkości zmian
danej cechy w czasie po zabiegu, w odniesieniu do
wartości przed jego wykonaniem. Znamienność sta-
tystyczną tych zmian weryfikowano parowanym
testem t — w przypadku spełnienia założenia o nor-
malności rozkładu lub testem nieparametrycznym
rangowanych znaków Wilcoxona.
Wpływ heparyny oceniano dwutorowo: przez
porównanie różnic między wartościami przeciętny-
mi grup I (EO) i III (EO + Enox). Powyższe różni-
ce weryfikowano testem na porównywanie średnich
z prób niepowiązanych — gdy wariacje nie różniły
się istotnie, a w przeciwnym przypadku — testem
C Cochrana i Coxa. W odniesieniu do zmiennych,
których rozkłady odbiegały od normalnego stoso-
wano test nieparametryczny U Manna-Whitneya.
Drugim torem do określenia wpływu heparyny była
ocena dynamiki poszczególnych zmiennych w sto-
sunku do ich wartości wyjściowych w porównywa-
nych grupach. Odpowiednie testy i wartości ich sto-
sowania zostały podane uprzednio.
Różnice dotyczące zmian radiologicznych
w płucach oraz powikłań po zabiegach w analizowa-
nych grupach oceniano w pierwszej kolejności te-
stem ogólnym c2 na porównywanie kilku częstości.
Następnie, po potwierdzeniu hipotezy o istotnym
zróżnicowaniu grup chorych, prowadzono dalszą
weryfikację różnic między poszczególnymi grupami
z użyciem testu na porównywanie frakcji z prób nie-
powiązanych. Przy opracowaniu wyników badań ko-
rzystano z programu komputerowego Statistica PL.
Za krytyczny poziom istotności przyjęto p = 0,05.
Wyniki
Zmiany ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi
tętniczej (paO2) (tab. 2)
W grupie I (EO) począwszy od 30. minuty
nastąpiło istotne (p < 0,02) obniżenie paO2, które
utrzymywało się aż do 120. minuty (p < 0,05). Wiel-
kości tego obniżenia to: 1,03, 0,95 i 0,91 kPa, które
w odsetkach stanowią: 8,3, 7,6 i 7,4%. W grupie II
(PK) w 1. minucie przeciętna tej cechy w stosunku
do analogicznej wartości wyjściowej zmniejszyła się
o 0,55 kPa (p < 0,02), co stanowi 4,2%. Również
podczas następnych pomiarów aż do 60. minuty,
wartości przeciętne były niższe o 0,52–0,97 kPa od
przeciętnej przed zabiegiem, co przekłada się na
3,9–7,4% i poziom znamienności p < 0,01–p > 0,04.
Ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla
we krwi tętniczej (paCO2) (tab. 3)
W grupie I (EO) stwierdzono istotne (p < 0,05)
obniżenie paCO2 w 15. minucie o 5,1%, podczas gdy
w 120. minucie nastąpił dość duży wzrost — 9,4%
(p < 0,001). W grupie II (PK) zmiany paCO2 były
przeważnie nieistotne, z wyjątkiem 60. minuty, kie-
dy odnotowano wzrost wartości przeciętnej o 2,9%
(p < 0,04). W grupie III (EO + Enox), w 5., 15.
i 30. minucie stwierdzono istotne (p < 0,01) zmniej-
szenie średnio o 0,23, 0,31 i 0,15 kPa, a procento-
wo o 5,7%, 7,7% i 3,9%, natomiast w 60. i 120. mi-
Tabela 2. Ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej (paO2) (± SD)
Table 2. Partial oxygen pressure in arterial blood (paO2) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 12,37±2,36 19,1 13,14±1,92 14,6 12,75 ± 2,05 16,0 13,07 ± 2,17 16,6
1 11,69±2,29 19,6 12,59Ø**±1,98 15,7 12,72 ± 2,35 18,5 13,49 ± 2,53 18,7
5 11,91±1,93 16,2 12,17Ø*±1,93 15,9 13,27 ± 2,70 20,3 12,93 ± 2,21 17,1
15 12,48±2,13 17,1 12,41Ø****±1,86 15,0 12,74 ± 2,16 17,0 12,83 ± 2,00 15,6
30 11,34Ø**±2,12 18,7 12,62Ø****±1,63 12,9 12,08 ± 2,11 17,5 12,67 ± 1,98 15,6
60 11,43Ø**±2,25 19,7 12,46Ø*±1,84 14,8 12,36 ± 1,93 15,6 12,58 ± 2,19 17,4
120 11,46Ø*****±1,90 16,5 12,85±1,38 10,8 12,00 ± 1,71 14,3 12,71 ± 1,67 13,2
X ± SD w kilopaskalach (kPa); *p < 0,01; **p < 0,02; ****p < 0,04; *****p < 0,05; ≠wzrost; Ø spadek
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nucie nastąpiło istotne (p < 0,02 i p < 0,01) zwięk-
szenie przeciętnych o 2,8 i 3,1% w stosunku do
wartości wyjściowej. W grupie IV (PŻP) obliczone
średnie dla każdego czasu oznaczeń po zabiegu były
niższe od analogicznej wartości przed zabiegiem,
a poziom znamienności (p < 0,02 i p < 0,05) osią-
gnęły różnice: 0,19 i 0,17 kPa w 5. i 15. minucie.
Stężenie jonów wodorowych
we krwi tętniczej (pHa) (tab. 4)
W grupie I (EO) istotny wzrost tej zmiennej
miał miejsce w 5., 15. i 30. minucie po zabiegu przy
p < 0,005, p < 0,001 i p < 0,05. W grupie II (PK)
dynamika zmian pHa była niejednolita i wyrażały ją
istotne (p < 0,01) zwiększenie w 5. minucie oraz
obniżenie (p < 0,05) w 60. minucie, zaś na pograni-
czu znamienności (p < 0,10) pozostaje obniżenie
w 30. minucie. W grupie III (EO + Enox) pHa ce-
chował przeważnie wzrost (z wyjątkiem 60. min),
przy czym istotny (p < 0,001) i największy miał
miejsce w 5. i 15. minucie. W grupie IV (PŻP) zmia-
ny stężenia pHa we krwi tętniczej były nieznamien-
ne statystycznie (p > 0,05).
Zmiany saturacji tlenem
krwi tętniczej (sataO2) (tab. 5)
W grupie I (EO) znamienne (p < 0,02 i p <
< 0,05) i blisko 1-procentowe obniżenie sataO2 na-
stąpiło w 30., 60. i 120. minucie. W grupie II (PK),
w każdym czasie oznaczeń po zabiegu wartości
średnie były niższe od analogicznej wartości przed
zabiegiem, a istotną różnicę (p < 0,03) stwierdzo-
no tylko w 5. minucie (obniżenie o 0,5%). W gru-
pie III (EO + Enox) i w grupie IV (PŻP) zmiany
sataO2 nie były znamienne statystycznie.
Zmiany ciśnienia parcjalnego tlenu
we krwi żylnej (pvO2) (tab. 6)
W grupie I (EO) i II (PK) różnice w każdym
czasie pomiaru względem wartości wyjściowych nie
Tabela 3. Ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla we krwi tętniczej (paCO2) (± SD)
Table 3. Partial carbon dioxide pressure in arterial blood (paCO2) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 3,95±0,42 10,6 4,39±0,65 14,8 4,02±0,33 8,2 4,34±0,68 15,6
1 3,90±0,48 12,3 4,38±0,70 16,0 3,93±0,38 9,7 4,23±0,65 15,3
5 3,84±0,52 13,5 4,35±0,59 13,5 3,79Ø*±0,37 9,7 4,14Ø**±0,58 14,0
15 3,74Ø*****±0,50 13,4 4,37±0,74 16,9 3,71Ø*±0,56 15,1 4,17Ø*****±0,58 13,9
30 3,97±0,55 13,8 4,45±0,66 14,8 3,86Ø*±0,51 13,2 4,24±0,59 14,0
60 4,13≠&±0,57 13,8 4,51≠****±0,66 14,6 4,13≠**±0,34 8,3 4,24±0,52 12,2
120 4,31±0,52 12,0 4,44±0,56 12,6 4,14≠*±0,43 10,3 4,32±0,64 14,9
X ± SD w kilopaskalach (kPa); *p < 0,01; **p < 0,02; ***p < 0,03; ****p < 0,04; *****p < 0,05; &p < 0,001; ≠wzrost; Øspadek
Tabela 4. Stężenie jonów wodorowych we krwi tętniczej (pHa) (± SD)
Table 4. Concentration of hydrogen ions in arterial blood (pHa) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 7,420 ±0,025 0,34 7,428±0,028 0,38 7,407±0,037 0,51 7,428±0,034 0,46
1 7,427 ±0,035 0,47 7,426±0,036 0,48 7,425±0,036 0,48 7,427±0,036 0,48
5 7,434≠&& ±0,035 0,48 7,441≠*±0,032 0,43 7,441≠&±0,035 0,47 7,422±0,037 0,50
15 7,450≠& ±0,051 0,68 7,425±0,028 0,37 7,443≠&±0,044 0,59 7,427±0,030 0,40
30 7,436≠***** ±0,050 0,67 7,419±0,028 0,38 7,420±0,046 0,61 7,428±0,041 0,56
60 7,422 ±0,044 0,59 7,419Ø*****±0,027 0,36 7,399±0,042 0,57 7,426±0,025 0,34
120 7,418 ±0,033 0,45 7,419±0,036 0,47 7,416±0,035 0,47 7,426±0,030 0,41
X ± SD w [– log (Mmol/l) H+]; *p < 0,01; **p < 0,02; ***p < 0,03; ****p < 0,04; *****p < 0,05; &p < 0,001; &&p < 0,005; ≠wzrost; Øspadek
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były znamienne statystycznie. W grupie III (EO +
+ Enox) istotne wzrosty pvO2 nastąpiły w 1. i 60. mi-
nucie po zabiegu (p < 0,02 i p < 0,05) o 0,34 i 0,44 kPa,
a procentowo 7,2% i 9,5%. W grupie IV (PŻP) istotne
wzrosty pvO2 nastąpiły w 1., 15., 30., 60. i 120. minu-
cie (p < 0,01–p < 0,002), a średnie wzrosty pvO2
mieszczą się w granicach 0,47–0,94 kPa i przewyż-
szają o 9,4–19,2% średnią wartość przed zabiegiem.
Ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla
we krwi żylnej (pvCO2) (tab. 7)
W grupie I (EO) stwierdzono istotny wzrost
pvCO2 w 1., 60. i 120. minucie (p < 0,05–p < 0,001)
od podania środka obliterującego. Średnie wzrostu
wynoszą odpowiednio: 0,26, 0,36 i 0,73 kPa, a pro-
centowo stanowią 6,3%, 8,8% i 17,6%. W grupie II
(PK) stwierdzono istotne obniżenie pvCO2 (p < 0,04
i p < 0,02) w 5. i 15. minucie o 3,3 i 3,6% w stosunku
do wartości wyjściowych. W grupie III (EO + Enox)
znamienne różnice w porównaniu z wartościami
wyjściowymi stwierdzono w 15. i 120. minucie, przy
czym w 15. minucie nastąpiło obniżenie średnio
o 0,27 kPa, czyli o 6,0% (p < 0,005), a po 2 godzi-
nach odnotowano wzrost pvCO2 średnio o 0,19 kPa
i 4,3% (p < 0,02). W grupie IV (PŻP) począwszy od
15. minuty obserwowano istotne (p < 0,02–p < 0,05)
obniżenie w granicach 0,29–0,43 kPa. Wartości te
w stosunku do średniej przed zabiegiem są niższe
o 6,1–8,9%.
Stężenie jonów wodorowych
we krwi żylnej (pHv) (tab. 8)
W grupie I (EO) stwierdzono istotny wzrost
pHv (p < 0,01) w 30. minucie o 0,447% w stosunku
do wartości wyjściowych. W grupie II (PK) stwier-
dzono istotny wzrost (p < 0,01 i p < 0,02) w 1., 5.
i 15. minucie o 0,129, 0,116 i 0,095% w stosunku
do wartości wyjściowych. W grupie III (EO + Enox)
stwierdzono istotny wzrost pHv (p < 0,001–p <
< 0,05) w 1., 5., 15. i 30. minucie o 0,160, 0,358,
Tabela 5. Saturacja tlenem we krwi tętniczej (sataO2) (± SD)
Table 5. Oxygen saturation of arterial blood (sataO2) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 96,78±1,74 1,8 97,36±1,12 1,1 96,98 ± 1,64 1,7 97,77 ± 1,14 1,2
1 96,26±1,76 1,8 96,93±1,16 1,2 96,90 ± 1,88 1,9 97,81 ± 1,29 1,3
5 96,44±1,80 1,9 96,86Ø***±1,43 1,5 97,11 ± 2,05 2,1 98,08 ± 2,78 2,8
15 96,77±2,08 2,1 97,02±1,33 1,4 97,02 ± 1,36 1,4 97,67 ± 2,28 2,3
30 96,00Ø*****±2,03 2,1 97,23±1,06 1,1 96,64 ± 1,46 1,5 96,99 ± 3,03 3,1
60 95,91Ø**±2,42 2,5 96,94±1,42 1,5 96,78 ± 1,48 1,5 96,77 ± 3,85 4,0
120 95,98Ø*****±1,74 1,8 97,27±1,06 1,1 96,74 ± 1,60 1,6 97,52 ± 2,07 2,1
X ± SD w (%); **p < 0,02, ***p < 0,03; *****p < 0,05; ≠wzrost; Ø spadek
Tabela 6. Ciśnienie parcjalne tlenu we krwi żylnej (pvO2) (± SD)
Table 6. Partial oxygen pressure in venous blood (pvO2) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 4,68 ± 0,98 21,0 5,22 ± 1,12 21,5 4,66±1,10 23,6 4,94±1,48 29,9
1 4,82 ± 0,93 19,3 5,41 ± 0,87 16,0 5,00≠**±1,01 20,2 5,40≠*±1,36 25,1
5 4,53 ± 0,92 20,2 5,42 ± 1,22 22,4 4,78±1,03 21,6 5,06±1,41 27,9
15 4,52 ± 1,02 22,7 5,29 ± 1,32 25,0 4,76±0,86 18,0 5,50≠*±1,29 23,4
30 4,76 ± 0,98 20,6 5,36 ± 0,94 17,5 5,01±0,84 16,8 5,74≠&&±1,42 24,8
60 4,88 ± 0,96 19,7 5,40 ± 0,99 18,3 5,10≠*****±0,74 14,5 5,88≠&±1,37 23,3
120 4,97 ± 0,91 18,3 5,38 ± 0,98 18,2 4,90±0,88 17,9 5,81≠&±1,39 24,0
X ± SD w kPa; *p < 0,01; **p < 0,02; *****p < 0,05; &p < 0,001; &&p < 0,002; ≠wzrost; Ø spadek
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0,513 i 0,221% w stosunku do wartości wyjścio-
wych. W grupie IV (PŻP) różnice w każdym czasie
pomiaru względem wartości wyjściowych są niezna-
mienne statystycznie (p > 0,05).
Saturacja tlenem we krwi żylnej (satvO2)
(tab. 9)
W grupie I (EO) stwierdzono istotne obniże-
nie satvO2 (p < 0,02) w 15. minucie o 19,9% w sto-
sunku do wartości wyjściowych. W grupie II (PK)
stwierdzono istotny wzrost (p < 0,03 i p < 0,04)
w 1. i 120. minucie o 3,6 i 4,2% w stosunku do war-
tości wyjściowych. W grupie III (EO + Enox)
stwierdzono istotny wzrost satvO2 (p < 0,02 i p <
< 0,05) w 1., 30. i 60. minucie o 7,3, 8,7 i 8,9%
w stosunku do wartości wyjściowych.
W grupie IV (PŻP) stwierdzono istotny wzrost
(p < 0,001–p < 0,005) w 1., 15., 30., 60., 120. mi-
nucie o 7,5, 8,2, 14, 16,4 i 15,6% w stosunku do
wartości wyjściowych.
Badania morfologiczne krwi
Prawie wszystkie cechy morfologiczne w ana-
lizowanych grupach po 90. minutach od zabiegu
istotnie (p < 0,001–p < 0,04) się obniżyły, a wyją-
tek stanowiła tylko liczba krwinek białych w gru-
pach II (PK) i III (EO + Enox), których zmniejsze-
nie okazało się nieznamienne. Po 24 godzinach
zmiany cech morfologii były znacznie mniejsze i nie
sięgały przyjętego poziomu istotności, a ponadto
przebiegały w różnych kierunkach (wzrost lub ob-
niżenie) (tab. 10).
Spośród 5 cech morfologicznych, po 90. minu-
tach od zabiegu, relatywnie największe obniżenie
(7,0–12,9%) wykazano w przypadku krwinek bia-
łych i płytek krwi, natomiast pozostałe zmienne
w stosunku do wartości wyjściowych zmniejszyły
się o 2,9–5,7%. Każda z cech morfologicznych
w mniejszym stopniu obniżała się w grupach II (PK)
i III (EO + Enox) niż w grupach I (EO) i IV (PŻP).
Obniżenie w pierwszych dwóch zbiorach chorych
Tabela 7. Ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla we krwi żylnej (pvCO2) (± SD)
Table 7. Partial carbon dioxide pressure in venous blood (pvCO2) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 4,15±0,66 15,9 4,90 ±0,78 15,9 4,38±0,47 10,6 4,80±1,07 22,3
1 4,41≠*****±0,71 16,1 4,79 ±0,72 15,1 4,29±0,52 12,0 4,74±1,10 23,1
5 4,38±0,62 14,2 4,74Ø**** ±0,77 16,2 4,28Ø&&±0,56 13,1 4,63±0,86 18,6
15 4,20±0,52 12,5 4,73Ø** ±0,70 14,8 4,12&±0,41 9,9 4,51Ø*****±0,88 19,5
30 4,18±0,69 16,6 4,75 ±0,86 18,1 4,25±0,52 12,2 4,45Ø**±0,62 13,8
60 4,52≠**±0,72 16,0 4,87 ±0,75 15,4 4,47±0,49 11,0 4,37Ø**±0,76 17,3
120 4,88≠&±0,81 16,6 4,85 ±0,72 14,9 4,57≠**±0,44 9,6 4,50Ø*****±0,67 14,9
X ± SD w kPa; *p < 0,01; **p < 0,02; ****p < 0,04; *****p < 0,05; &p < 0,001; &&p < 0,005; ≠wzrost; Ø spadek
Tabela 8. Stężenie jonów wodorowych we krwi żylnej (pHv) (± SD)
Table 8. Concentration of hydrogen ions in venous blood (pHv) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III  (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 7,370±0,056 0,76 7,386±0,024 0,33 7,362±0,045 0,61 7,391 ± 0,040 0,54
1 7,380±0,033 0,45 7,396≠*±0,032 0,44 7,374≠*±0,037 0,86 7,388 ± 0,046 0,62
5 7,388±0,032 0,44 7,395≠**±0,031 0,42 7,389≠&±0,031 0,42 7,390 ± 0,046 0,63
15 7,391±0,045 0,60 7,393≠**±0,025 0,33 7,400≠&±0,036 0,49 7,394 ± 0,035 0,47
30 7,403≠*±0,047 0,64 7,385±0,024 0,32 7,379≠*****±0,040 0,54 7,398 ± 0,053 0,72
60 7,385±0,053 0,72 7,385±0,028 0,37 7,364±0,043 0,58 7,400 ± 0,033 0,44
120 7,383±0,036 0,48 7,390±0,050 0,68 7,378±0,074 1,00 7,393 ± 0,034 0,47
X ± SD w [–log (Mmol/l) H+]; *p < 0,01; **p < 0,02; *****p < 0,05; &p < 0,001; ≠wzrost; Ø spadek
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wynosi 2,6–9,1%, a dla pacjentów z grup I (EO) i IV
(PŻP) są to wartości 5,1–12,9%.
Ocena radiologiczna płuc
W grupie I (EO), u 4 z ogólnej liczby 30 cho-
rych stwierdzono zmiany radiologiczne objawiają-
ce się obecnością wysięku w jamie opłucnowej pra-
wej u 2 chorych, które po 7 dniach całkowicie ustą-
piły bez leczenia antybiotykami. U 2 chorych nie-
wielkim zmianom opłucnowym towarzyszyły także
dyskretne zmiany zapalno-niedodmowe, które cof-
nęły się w trakcie 7-dniowej obserwacji.
Tabela 9. Saturacja tlenem krwi żylnej (satvO2) (± SD)
Table 9. Oxygen saturation of venous blood (satvO2) (± SD)
Minuty Grupa I (EO) Grupa II (PK) Grupa III (EO + Enox) Grupa IV (PŻP)
X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V% X ± SD V%
0 67,8±9,4 14,3 70,10±11,05 15,8 64,18±13,42 20,9 66,84±13,79 20,6
1 68,3±8,7 14,1 72,60≠***±10,17 14,0 68,89≠*±12,41 18,0 71,84≠&&±13,08 18,2
5 64,2±8,5 14,1 71,78±9,50 13,2 66,84±12,63 18,9 68,96±12,54 18,2
15 54,3Ø**±9,13 13,8 68,11±9,88 14,5 67,53±9,09 13,5 72,29≠*±11,55 16,0
30 67,2±9,2 12,5 71,48±7,56 10,6 69,76≠**±9,71 13,9 76,17≠&±10,25 13,5
60 66,4±10,88 16,0 72,08±7,38 10,2 69,87≠*****±8,95 12,8 77,81≠&±10,94 14,1
120 66,8±9,6 13,5 73,03≠****±6,75 9,2 67,57±10,42 15,4 77,30≠&±9,23 11,9
X ± SD w (%); *p < 0,01; **p < 0,02; ***p < 0,03; ****p < 0,04; *****p < 0,05; &p < 0,001; &&p < 0,005; ≠wzrost; Ø spadek
Tabela 10. Wyniki badań morfologicznych krwi (± SD)
Table 10. Pheripheal blood count (± SD)
Cechy Grupy Zmiany (90’ — 0) Zmiany (24 h — 0)
Średnie Różnice %a Średnie Różnice %a
zmian  p zmian zmian  p  zmian
RBC I — EO –0,213 p < 0,001 5,66 –0,059 nz 1,57
II — PK –0,112 p < 0,001 2,85 –0,007 nz 0,18
III — EO + Enox –0,116 p < 0,001 3,10 +0,010 nz 0,27
IV — PŻP –0,218 p < 0,001 5,58 +0,058 nz 1,49
WBC I — EO –0,792 p < 0,01 12,91 +0,434 nz 7,08
II — PK –0,140 nz 2,60 +0,144 nz 2,68
III — EO + Enox –0,300 nz 4,52 –0,377 nz 5,67
IV — PŻP –0,653 p < 0,04 12,35 +0,150 nz 2,84
Ht I — EO –1,810 p < 0,001 5,10 –0,433 nz 1,22
II — PK –1,240 p < 0,002 3,47 +0,070 nz 0,20
III — EO + Enox –1,263 p < 0,001 3,66 –0,153 nz 0,44
IV — PŻP –1,910 p < 0,001 5,43 +0,190 nz 0,54
Hb I — EO –0,380 p < 0,001 5,12 –0,075 nz 0,71
II — PK –0,218 p < 0,005 2,92 +0,079 nz 1,06
III — EO + Enox –0,279 p < 0,001 3,95 –0,012 nz 0,17
IV — PŻP –0,415 p < 0,001 5,59 +0,083 nz 1,12
Płytki krwi I — EO –11,433 p < 0,01 7,04 –3,533 nz 2,17
II — PK –8,733 p < 0,01 7,03 –2,200 nz 1,77
III — EO + Enox –16,400 p < 0,01 9,13 –2,867 nz 1,60
IV — PŻP –14,833 p < 0,01 10,77 –0,967 nz 0,70
(+) oznacza wzrost, (–) oznacza obniżenie średnich w danym czasie w stosunku do wartości wyjściowych; nz — nieznamienne statystycznie, aodsetek wzrostu
lub obniżenia wartości średnich w danym czasie RBC — krwinki czerwone; WBC — krwinki białe; Ht — hematokryt; Hb — hemoglobina
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W grupie II (PK), u 6 z ogólnej liczby 30 cho-
rych stwierdzono zmiany radiologiczne charaktery-
zujące się obecnością wysięku opłucnowego w ja-
mach opłucnowych w lewej (2) i prawej (2) u 4 cho-
rych, które po 7 dniach całkowicie ustąpiły bez
leczenia antybiotykami. U 2 chorych niewielkim
zmianom opłucnowym towarzyszyły także dyskret-
ne zmiany zapalno-niedodmowe, które cofnęły się
w trakcie 7-dniowej obserwacji.
W grupie III (EO + Enox), zmiany radiologicz-
ne w postaci odczynu opłucnowego i niewielkiej ilo-
ści płynu wysiękowego stwierdzono u 3 chorych.
U 1 z tych chorych obserwowano ponadto nieliczne
zagęszczenia miąższowe o charakterze zmian zapal-
nych. W badaniach kontrolnych spostrzegane zmia-
ny ustąpiły u wszystkich chorych. U 1 chorego za-
gęszczenia miąższowe utrzymywały się przez 7 dni.
W grupie IV (PŻP), radiologiczne zmiany po
zabiegu PŻP w postaci niewielkiej ilości płynu wy-
siękowego stwierdzono u 3 chorych, w tym u 1
z nich obserwowano współistnienie nielicznych za-
gęszczeń miąższowych o charakterze zmian zapal-
nych. W badaniach kontrolnych spostrzegane zmia-
ny ustąpiły u wszystkich chorych.
Z badań radiologicznych płuc wynika, że stwier-
dzone zmiany dotyczyły 13,3% ogółu badanych,
a w poszczególnych grupach chorych wahały się od
10,0% (grupy III — EO + Enox i IV — PŻP) do
20,0% (grupa II — PK) (tab. 11).
Powikłania po zabiegach skleroterapii
i podwiązywaniu żylaków przełyku
U chorych po zabiegach endoskopowej ST
(w grupie I — EO, II — PK i III — EO + Enox)
oraz po PŻP (grupa IV — PŻP) obserwowano bóle
zamostkowe, stany podgorączkowe lub temperatu-
rę powyżej 38oC i nudności. Częstość występowa-
nia opisywanych objawów w poszczególnych gru-
pach przedstawia tabela 12.
Spośród wyszczególnionych powikłań najczę-
ściej wymieniane przez chorych ze wszystkich grup
były bóle zamostkowe — 39,2% i stany podgorącz-
kowe — 27,5%. Pozostałe: temperatura powyżej
38oC i nudności stanowiły 10,0 i 8,3%.
Wpływ drobnocząsteczkowej heparyny —
enoksaparyny — na zmiany gazometryczne,
morfologiczne krwi i radiologiczne płuc
Jednym z celów pracy było ustalenie wpływu
drobnocząsteczkowej heparyny — enoksaparyny —
na zmiany gazometryczne, morfologiczne krwi
i radiologiczne płuc chorych po ST z zastosowaniem
5% EO. U pacjentów z grupy III (EO + Enox),
w każdym czasie oznaczeń we krwi tętniczej,
stwierdzono wyższe średnie wartości paO2 i sataO2,
a niższe pHa w zestawieniu z analogicznymi warto-
ściami pacjentów grupy I (EO).
We krwi tętniczej w grupie I (EO), w której
podczas ST wstrzykiwano EO, w pomiarach w 30.,
60. i 120. minucie po zabiegu zanotowano istotne,
w odniesieniu do wartości wyjściowych, obniżenie
paO2. W grupie III (EO + Enox) po podaniu Enox
przed zabiegiem ST nie obserwowano statystycz-
nie znamiennych zmian w paO2. Ciśnienie parcjal-
ne tlenu we krwi tętniczej w 5. minucie wysoce zna-
mienne (p < 0,001) wykazuje statystycznie zna-
mienne różnice w obu grupach pacjentów, zaś
różnice w 1. i 60. minucie pozostają znamienne sta-
tystycznie (p < 0,09 i p < 0,07).
Tabela 11. Zmiany radiologiczne płuc u chorych
Table 11. Radiological evaluation of the lungs
Grupy  n Bez zmian Zmiany
n % n %
I — EO 30 26 86,7 4 13,3
II — PK 30 24 80,0 6 20,0
III — EO + Enox 30 27 90,0 3 10,0
IV — PK 30 27 90,0 3 10,0
Razem 120 104 86,7 16 13,3
Tabela 12. Rodzaj powikłań po ST i PŻP
Table 12. Complications after ST and EVL
Rodzaj powikłań Grupa I — EO Grupa II — PK Grupa III — EO + Enox Grupa IV — PŻP
ni % ni % ni % ni %
Bóle zamostkowe 20 66,6 4 13,3 18 60,0 5 16,7
Stany podgorączkowe 12 40,0 4 13,3 15 50,0 2 6,7
Temperatura > 38o 4 13,3 4 13,3 2 6,7 2 6,7
Nudności 5a/ 16,7 1 3,3 4 13,3 — —
ni — liczba powikłań; a/w tym jeden przypadek z dusznością
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Zmiany paCO2 we krwi tętniczej w grupie III
(EO + Enox) objawiały się najpierw obniżeniem,
a w 60. i 120. minucie wzrostem wartości, podczas
gdy w grupie I (EO) spadek nastąpił w 15. minucie,
a wzrost tylko w 120. minucie. Wartości PaCO2
w grupie III (EO + Enox) tylko przed zabiegiem
oraz bezpośrednio po jego wykonaniu (1. min) były
większe niż w grupie I (EO), natomiast od 5. aż do
120. minuty wartości tej zmiennej, u chorych po po-
daniu Enox, były niższe od wartości u pacjentów,
u których nie stosowano tego środka.
Wartość sataO2 w grupie III (EO + Enox) śred-
nio o prawie 1% przewyższała analogiczną wartość
w grupie I (EO).
Istotny wzrost wartości pHa miał miejsce
w obu grupach, przy czym u chorych grupy I (EO)
nastąpił w 5., 15. i 30. minucie, a chorych grupy III
(EO + Enox) w 5. i 15. minucie.
We krwi żylnej wzrost pvO2 w każdym czasie
po zabiegu, w stosunku do wartości wyjściowych,
nie był znamienny w grupie I (EO), natomiast
w grupie III (EO + Enox) był on większy i istotny
już w 1. minucie, a następnie w 30. i 60. minucie.
Średnie wartości pvO2 i satvO2 były wyższe
u chorych z podaną heparyną (z wyjątkiem oznaczeń
przed zabiegiem i w 120. min po jego wykonaniu).
Z kolei pomiary pvCO2 i pHv u pacjentów grupy III
(EO + Enox) wskazują na przewagę niższych war-
tości w porównaniu z pacjentami grupy I (EO). Jed-
nak większość różnic wynikających z porównania
średnich grupy I (EO) i III (EO + Enox) nie sięga
poziomu znamienności statystycznej. Wyjątek sta-
nowią: mniejsze pHv w grupie III (EO + Enox)
w 30. minucie (p < 0,04) i w 60. minucie (p < 0,10)
oraz niższe pvCO2 (p < 0,07). Z kolei wzrosty po-
zostałych zmiennych, czyli pvCO2 i satvO2 częściej
miały miejsce w grupie I (EO), niż w III (EO +
+ Enox).
Również w grupie III (EO + Enox), wcześniej
niż w I, zwiększyło się pHv. Wzrost tej zmiany był
istotny dla oznaczeń w 1., 5., 15. i 30. minucie, pod-
czas gdy w grupie I (EO) — tylko w 15. i 30. minucie.
Wpływ wstrzykiwania Enox
na cechy morfologii krwi
Wartości przeciętne RBC, WBC i liczby płytek
krwi u chorych grupy III (EO + Enox) przewyższają
analogiczne wartości w grupie I (EO). W odwrotnej
relacji pozostają zaś wartości Ht i Hb, których średnie
w grupie I (EO) są niższe niż w grupie III (EO + Enox).
Obserwowane różnice między przeciętnymi analizowa-
nych cech morfologii w grupach I (EO) i III (EO +
+ Enox) pozostają w granicach błędu przypadkowego.
Obniżenie wartości RBC, WBC, Ht i Hb było
większe w grupie I (EO) niż w III (EO + Enox).
Procentowo w stosunku do wartości wyjściowych
zawierało się w granicach: grupa I (EO) 5,10–
–12,35% i grupa III (EO + Enox) 3,10–4,52%.
Liczba płytek krwi w większym stopniu zma-
lała w grupie III (EO + Enox) (9,13%) niż w grupie
I (EO) (7,04%). Zmiany cech morfologii po 24 go-
dzinach od zabiegu były znacznie mniejsze i niezna-
mienne statystycznie.
Stwierdzone zmiany radiologiczne nie różnicują
istotnie obu grup. Częstość ich występowania
w grupie I (EO) wynosi 13,3%, a w grupie III (EO +
+ Enox) 10,0%.
Po zabiegach ST w obu grupach chorych po-
wszechne były takie powikłania jak: bóle zamost-
kowe, stany podgorączkowe lub wysoka tempera-
tura oraz nudności. Łącznie powyższe objawy wy-
stępowały u 83,3% badanych z grupy I (EO)
i u 76,7% z grupy III (EO + Enox), lecz powyższa
różnica nie jest znamienna statystycznie.
Dyskusja
Powikłania krążeniowo-oddechowe u chorych
z ŻP leczonych metodą ST są rzadko opisywane
w piśmiennictwie światowym [33, 36, 52]. Powikła-
nia płucne po ST są bezpośrednio związane ze wstrzy-
kiwaniem środków obliterujących i zależą od rodzaju
środka obliterującego, jego objętości wstrzykiwanej
jednorazowo (w postaci bolusa), a także od całkowitej
dawki wstrzykniętego preparatu [33, 52, 53].
Przeprowadzone przez autorów niniejszej pracy
badania wykazały, że dożylakowe wstrzyknięcie środ-
ków obliterujących może powodować istotne zmiany
w układzie oddechowym. Odbiciem tych zmian są za-
burzenia gazometryczne, obserwowane u chorych po
wstrzyknięciu podczas ST zarówno 5% EO, jak i 3%
PK. Po dożylakowym wstrzyknięciu 5% EO zanotowa-
no znamiennie statystyczny spadek paO2 w porówna-
niu z wartościami wyjściowymi. Zmianom tym towa-
rzyszyło statystycznie znamienne zmniejszenie sataO2
spostrzegane w analogicznych przedziałach czasowych
po zabiegu ST oraz obniżenie w 15. minucie i zwięk-
szenie w 120. minucie paCO2. We krwi żylnej obser-
wowano natomiast zwiększenie pvCO2 po ST, brak
zmian w pvO2, satvO2 oraz podwyższenie pHv.
Po dożylakowym wstrzyknięciu 3% PK spo-
strzegano podobne zmiany. Niemal we wszystkich
oznaczeniach dokonywanych w czasie badania
stwierdzono statystycznie znamienne obniżenie
paO2 oraz sataO2. Stwierdzono ponadto wzrost
paCO2 i wzrost pHa w 5. minucie i spadek w 60.
minucie. We krwi żylnej spostrzegano obniżenie
pvCO2 i wzrost pHv po ST. Obserwowane zmiany
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wskazują na wpływ wstrzykniętego środka oblite-
rującego na wymianę gazową w płucach.
Podobne wyniki uzyskali Ratajczak i wsp.
[54–56] w badaniach doświadczalnych na psach. Au-
torzy ci badali przebieg zmian gazometrycznych po
dożylnym wstrzyknięciu 5% EO. Znamienne obni-
żenie prężności tlenu krwi tętniczej stwierdzili
w 5. minucie po wstrzyknięciu EO, natomiast obni-
żenie prężności tlenu w mieszanej krwi żylnej w 1.,
5. i 120. minucie doświadczenia. Prężność dwutlen-
ku węgla we krwi tętniczej i mieszanej żylnej wzra-
stała i utrzymywała się przez cały czas trwania ba-
dania i była bliska różnicy znamiennej statystycznie.
Obniżenie paO2 we krwi tętniczej po zabiegu
ST obserwowali również inni autorzy — Sigurdson
i wsp. [57], Suzuki i wsp. [58], Devitt i wsp. [59],
Monroe i wsp. [60] oraz Iso i wsp. [61]. Samuels
i wsp. [29] stwierdzali obniżenie paO2, oznaczane
24 godziny po zabiegu ST ŻP z zastosowaniem 5%
EO. Autorzy ci badali również pojemność życiową
płuc, stwierdzając jej statystycznie znamienne ob-
niżenie w porównaniu z wartościami wyjściowymi.
Znaleziono ponadto istotną korelację między spad-
kiem prężności tlenu we krwi tętniczej a odsetkiem
zmniejszenia pojemności życiowej płuc. Za najbar-
dziej prawdopodobne wyjaśnienie spostrzeganego
restrykcyjnego wpływu na czynność płuc, autorzy
uznali zatorowość płucną, niewykluczając jednak
możliwości wykrzepiania śródnaczyniowego [29].
Kitano i wsp. [52], oznaczając pojemność
życiową płuc, forsowaną objętość wydechową jed-
nosekundową oraz paO2 dobę przed zabiegiem oraz
24 godziny po ST z zastosowaniem 5% EO, wyka-
zali statystycznie znamienne obniżenie wszystkich
powyższych parametrów w porównaniu z wartościa-
mi sprzed zabiegu. Podobne badania przeprowadzi-
li Sethy i wsp. [62], stosując ST z zastosowaniem
alkoholu absolutnego, jako środka obliterującego.
Autorzy ci oznaczali, podobnie jak w niniejszej pra-
cy, parametry gazometryczne we krwi tętniczej
(paO2, paCO2, pHa, sataO2) oraz wykonywali zdję-
cia radiologiczne płuc i testy czynności oddechowej
4–6 godzin przed i 24 godziny po zabiegu ST. Nie
stwierdzili oni żadnych statystycznie istotnych
zmian w badaniach gazometrycznych, natomiast
podobnie jak Kitano i wsp. [52] wykazali zmniejsze-
nie pojemności życiowej płuc i forsowanej objęto-
ści wydechowej jednosekundowej.
W piśmiennictwie napotkano tylko jedno donie-
sienie o wpływie PK na czynność płuc [46]. W ba-
daniach wykonanych po ST ŻP z użyciem 3% PK,
De Puey i wsp., podobnie jak w przedstawionej pra-
cy, stwierdzili istotny spadek pO2 we krwi tętniczej
w 1.–60. minucie po zabiegu i zwiększenie pCO2
w 60. minucie badania. Wartości średnie sataO2 były
niższe od wyjściowych, a znamienny spadek nastą-
pił w 5. minucie. W mieszanej krwi żylnej wartości
pO2 nie wykazywały początkowo statystyczne zna-
miennych różnic, lecz w 120. minucie badania na-
stąpił znamienny wzrost prężności tlenu.
Doniesienia kliniczne wskazują na możliwość
występowania po ST zmian patologicznych, takich
jak zatorowość płucna, rozsiane wykrzepianie śród-
naczyniowe czy ARDS. W piśmiennictwie świato-
wym opisano kilka przypadków zespołu ARDS
u chorych leczonych metodą ST z zastosowaniem
pochodnych kwasów tłuszczowych, jako środków
obliterujących [60]. Z doświadczeń Sigurdsona
i wsp. [57] wynika, że zmiany parametrów gazome-
trycznych i hemodynamicznych po wstrzyknięciu
EO wynikają z rozwijającego się zespołu ostrych
zaburzeń oddechowych ARDS.
Obserwowane przez autorów niniejszej pracy
zjawiska, polegające na zaburzeniach fizjologiczne-
go procesu wymiany gazowej w płucach na granicy
pęcherzykowo-włośniczkowej, rozwijające się w 5.–
120. minucie po ST, mogą być wywołane mikroza-
torowością płucną lub zespołem niewydolności od-
dechowej, spowodowanymi przedostaniem się skle-
rozantów do krążenia płucnego. Zmiany te nie
wywołują żadnych objawów klinicznych u leczonych
chorych i ustępują samoistnie po zabiegu ST.
Mechanizm, poprzez który sklerozant wpływa
na czynność płuc badany był przez Vallgrena i wsp.
[63] w modelu doświadczalnym na australijskich
owcach. W badaniach wykazano, że wstrzyknięcie
5% EO lub siarczanu sodowego tetradecylenu powo-
duje statystycznie znamienne obniżenie paO2 we krwi
tętniczej i wzrost objętości wody pozanaczyniowej
w płucach na skutek zwiększenia przepuszczalności
drobnych naczyń płucnych. Wyniki badań histologicz-
nych wykazały poważne uszkodzenia strukturalne
płuc w postaci uszkodzenia błon pęcherzyków płuc-
nych, obecności płynu przesiękowego w świetle pę-
cherzyków płucnych, zapadnięcie przestrzeni pęche-
rzyków i nacieki leukocytarne w obrzękniętych prze-
grodach oddechowych. Monroe i wsp. [60] w modelu
doświadczalnym na owcach oraz Iso i wsp. [61] na
psach, potwierdzili możliwość występowania zespo-
łu ARDS po wstrzyknięciu moruinianu sodowego.
Autorzy ci obserwowali obniżenie paO2 i pvO2, z jed-
noczesnym wzrostem paCO2 i pvCO2. Wzmiankowa-
ni już Ratajczak i wsp. [54–56] wykazali, po wstrzyk-
nięciu dożylnym 5% EO u psów, obecność zaburzeń
gazometrycznych, hemodynamicznych i patomorfo-
logicznych typowych dla zespołu ARDS.
Zaburzenia gazometryczne spostrzegane przez
autorów prezentowanej pracy mogą być wywołane
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przez zatorowość płucną spowodowaną toksycznym
uszkodzeniem komórek śródbłonka naczyń płuc-
nych, przez środki sklerotyzujące, bądź przez ku-
leczki kwasów tłuszczowych wstrzykiwanymi jako
sklerozanty. Potwierdzeniem tych spostrzeżeń są
doniesienia kliniczne o zatorowości płucnej, po le-
czeniu obliteracyjnym ŻP. Habib i wsp. [38] opisali
wystąpienie zatorowości płucnej po ST przy zasto-
sowaniu siarczanu sodowego tetradecylenu. Rozpo-
znanie zatorowości płucnej potwierdzono w bada-
niu angiotomograficznym płuc. Escardo i wsp. [39]
opisali przypadek zatorowości płucnej po wstrzyk-
nięciu 4 ml 4% PK, stwierdzając w badaniu angio-
graficznym płuc obustronną obwodową mikrozatoro-
wość płucną, wymagającą przedłużonej respiratoro-
terapii. Również Uchibori i wsp. [40] oraz Menendez
i wsp. [42] opisali przypadki zatorowości płucnej po
skleroterapii z użyciem 5% EO.
W dostępnym światowym piśmiennictwie me-
dycznym nie znaleziono doniesień o wpływie drob-
nocząsteczkowej heparyny na kształtowanie się
wymiany gazowej w płucach wywołanych dożylako-
wym wstrzyknięciem 5% EO. Po wstrzyknięciu
Enox 2 godziny przed zabiegiem ST, w dawce
20 mg, nie stwierdzono statystycznie istotnych
zmian w paO2 we krwi tętniczej w porównaniu z war-
tościami wyjściowymi. Analogicznie nie stwierdzo-
no istotnych zmian w sataO2 krwi tętniczej. Nato-
miast paCO2 obniżyło się istotnie w 5., 15. i 30. mi-
nucie po wstrzyknięciu 5% EO, a następnie istotnie
wzrosło w 60. i 120. minucie badania. Stężenie pHa
wzrosło istotnie w 5. i 15. minucie badania. We krwi
żylnej natomiast, po wstrzyknięciu Enox obserwo-
wano istotny statystycznie wzrost pvO2 w 1., 30.
i 60. minucie, a także znaczący wzrost satvO2 w ana-
logicznych minutach badania. Podobnie jak we krwi
tętniczej pvCO2 obniżyło się istotnie w 15. minucie
badania, a następnie wzrosło w 120. minucie. Rów-
nież PHv wzrosło w początkowych minutach po
wstrzyknięciu EO, czyli w 1., 5., 15. i 30. minucie.
Wyniki tych badań wykazują, że wstrzyknięcie
Enox wyraźnie zmniejsza zaburzenia wymiany ga-
zowej w płucach, stwierdzane po wstrzyknięciu sa-
mej 5% EO. Wartości parametrów gazometrycznych
u pacjentów otrzymujących heparynę świadczą
o braku istotnych zaburzeń wentylacji do perfuzji,
które stwierdzono u pacjentów nieheparynizowa-
nych. Fakt ten można wytłumaczyć przeciwzakrze-
powym działaniem heparyny, która, hamując nara-
stanie skrzepliny, zmniejsza wtórne następstwa
mikrozatorowości płucnej oraz zapobiega wykrze-
pianiu śródnaczyniowemu.
Z przeglądu piśmiennictwa wynika, że nie sto-
sowano dotąd heparyn drobnocząsteczkowych
w profilaktyce powikłań płucnych po wstrzyknięciu
5% EO jako środka obliterującego używanego do
ST. Wyniki badań doświadczalnych Ratajczaka
i wsp. [54–56] potwierdziły korzystny wpływ Enox
na obraz zaburzeń krążeniowo-oddechowych
u psów, które obserwowano po podaniu 5% EO do
żyły głównej górnej. Autorzy ci stwierdzili, że
u psów heparynizowanych nie dochodzi do istotne-
go wzrostu ciśnienia w tętnicy płucnej, wzrostu
oporu naczyń płucnych oraz zaburzeń gazometrycz-
nych w postaci hipoksji i hiperkapni we krwi tętni-
czej i mieszanej żylnej spostrzeganych u zwierząt
bez profilaktyki heparynowej. Podobne obserwacje
w pracach nad doświadczalnym modelem ARDS po-
czynili Abubakar i wsp. [64] oraz Darien i wsp. [65].
Wymienieni autorzy, monitorując parametry hemody-
namiczne i gazometryczne, stwierdzili obniżenie ci-
śnienia w tętnicy płucnej i brak zmniejszenia ciśnienia
parcjalnego we krwi zwierząt heparynizowanych.
Jednym z celów przedstawionej pracy było
określenie wpływu środków obliterujących na zmia-
ny parametrów morfologicznych krwi. Po wstrzyk-
nięciu EO w 90. minucie badania obserwowano sta-
tystycznie znamienne obniżenie Ht, Hb, RBC i licz-
by płytek krwi. W badaniach wykonywanych po
24 godzinach zmiany cech morfologii nie wykazy-
wały statystycznie istotnych różnic w porównaniu
z wartościami wyjściowymi. Podobne zależności
stwierdzono w grupach chorych, którym podczas ST
wstrzykiwano 3% PK, w grupie chorych otrzymu-
jących Enox przed wstrzyknięciem 5% EO, a także
w grupie kontrolnej gdzie wykonywano PŻP. Spo-
strzegane zmiany we wszystkich badanych grupach
nie powodowały żadnych zmian w stanie klinicznym
chorych i prawdopodobnie wynikały z niewielkiego
krwawienia, jakie zwykle obserwuje się po nastrzy-
kiwaniu ŻP czy PŻP. W piśmiennictwie przedmio-
tem badań była liczba płytek krwi po ST. Suzuki
i wsp. [58] oraz Yamaga i wsp. [50, 51] obserwowa-
li spadek liczby płytek krwi po wstrzyknięciu 5%
EO w badaniach doświadczalnych przeprowadzo-
nych na psach. Podobne spostrzeżenia poczynili Ha-
shizume i wsp. [48], w opinii których wstrzyknię-
cie 5% EO do ŻP może stymulować układ krzep-
nięcia do wystąpienia zespołu wykrzepiania
śródnaczyniowego.
W badaniu radiologicznym płuc, we wszystkich
grupach u części chorych, stwierdzono obecność
płynu wysiękowego w opłucnej. W grupach chorych
nastrzykiwanych EO i PK powikłanie to obserwo-
wano u 13% chorych, zaś w grupie, w której stoso-
wano profilaktycznie Enox, u 10% chorych. W gru-
pie, w której stosowano PŻP odczyn opłucnowy
stwierdzono u 10% chorych. Odczyn opłucnowy
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w postaci niewielkiej ilości płynu w jamie opłucno-
wej przebiegał najczęściej bez żadnego znaczenia
klinicznego. Saks i wsp. [36] stwierdzili, że czynni-
kiem ryzyka rozwoju zapalenia opłucnej jest
wstrzyknięcie sklerozantu w objętości ponad 1 ml
do pojedynczego żylaka. Powoduje to wynaczynie-
nie środka obliterującego przez kanał wkłucia i na-
stępowe zapalenie śródpiersia.
Zeller i wsp. [37] z Kliniki Mayo, wykonując
zdjęcia radiologiczne płuc po upływie 72 godzin po
ST z zastosowaniem EO, stwierdzili wysięk opłuc-
nowy u 27% chorych. Saks i wsp. [36] po ST z uży-
ciem moruinianu sodowego podobne zmiany zaob-
serwowali aż u 50% chorych. Autorzy japońscy,
Kayama i wsp. [66], wykonując zdjęcia radiologicz-
ne płuc 48 godzin po ST, zaobserwowali wysięk
opłucnowy u 18% chorych. Znacznie mniejszy od-
setek tego powikłania (10%) w materiale autorów
niniejszej pracy wynikał z precyzyjnych dożylako-
wych wstrzyknięć środka obliterującego, umiarko-
wanej objętości wstrzykniętego sklerozantu (10–20
ml, śr. 13,8–14,7 ml), a także z dużego doświadcze-
nia kliniki w leczeniu obliteracyjnym ŻP.
Innymi powikłaniami płucnymi obserwowany-
mi przez autorów prezentowanej pracy w obrazie
radiologicznym były zmiany zapalno-niedodmowe.
Obserwowano je u 6,6% chorych po ST z użyciem
zarówno EO, jak i PK oraz u 3,3% chorych po na-
strzykiwaniu w profilaktyce Enox i po PŻP. W piś-
miennictwie opisuje się je z częstością 5–10%
[36, 37]. Zmiany zapalne płuc przebiegają najczę-
ściej łagodnie i ustępują po kilku dniach leczenia an-
tybiotykami. U wszystkich leczonych przez autorów
chorych stwierdzano taki właśnie przebieg klinicz-
ny tych powikłań.
Bóle zamostkowe, stany podgorączkowe i nud-
ności występujące u chorych po leczeniu endosko-
powym ŻP zalicza się raczej do objawów towarzy-
szących ST niż powikłań. Notuje się je u 40–75%
chorych. Ustępują one zwykle samoistnie bądź
w kilka godzin po podaniu leków przeciwbólowych.
Objawy te w przedstawionym materiale nie stano-
wiły problemu klinicznego i nie były związane z in-
nymi możliwymi powikłaniami, jak na przykład per-
foracja czy zwężenie przełyku.
Wnioski
1. Zabiegi endoskopowej skleroterapii (ST) żyla-
ków przełyku (ŻP) z zastosowaniem 5-procen-
towego roztworu etanolaminy (EO) i 3-procen-
towego roztworu polidokanolu (PK) wywołują
zaburzenia gazometryczne we krwi tętniczej
i żylnej, objawiające się obniżeniem ciśnienia
parcjalnego tlenu (paO2) i saturacji tlenem (sa-
taO2) oraz zwiększeniem ciśnienia parcjalnego
dwutlenku węgla (paCO2) i stężenia jonów wo-
dorowych (pHa).
2. Zaburzenia wymiany gazowej w płucach są
przejściowe i nie wywołują żadnych objawów
klinicznych u leczonych chorych.
3. Wstrzyknięcie drobnocząsteczkowej heparyny
— enoksaparyny (Enox), przed zabiegiem ST
ŻP z użyciem 5% EO, zapobiega rozwojowi wy-
mienianych wyżej zmian w gazometrii krwi tęt-
niczej i żylnej.
4. Składniki morfologiczne krwi obniżyły się w 90.
minucie po zabiegu ST i PŻP i nie powodowały
zmian w stanie klinicznym chorych.
5. Zabiegi ST z użyciem 5% EO i 3% PK mogą
wywoływać zmiany radiologiczne w płucach ob-
jawiające się wysiękowym zapaleniem opłuc-
nej i zmianami niedodmowo-zapalnymi.
6. Obserwowane po zabiegach ST objawy, takie
jak: bóle zamostkowe, stany podgorączkowe,
przejściowa gorączka i nudności zalicza się ra-
czej do objawów towarzyszących ST niż do rze-
czywistych powikłań.
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